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L’ulcère de jambe est colonisé par des bactéries qui pourraient influencer sa 
cicatrisation. Notre objectif était de faire une analyse de la colonisation bactérienne des 
plaies et d’évaluer la capacité de décontamination de la douche à l’eau et du laser CO2.   
Nous avons donc réalisé de manière itérative des frottis de plaie à l’ouverture du 
pansement, après une douche à l’eau, puis après un traitement par laser CO2 chez neuf 
patients avec un ulcère chronique des membres inférieurs.  
Cette étude a permis de montrer que toute plaie cutanée est colonisée par diverses 
bactéries aérobes et anaérobes à des taux souvent importants, et qu’une simple douche 
suivie d’un traitement par laser CO2 entraîne une décontamination efficace, sans toutefois 
empêcher une re-colonisation rapide, ni apporter une amélioration durable de l’état 
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1.1 L’ulcère de jambe : une situation exemplaire de plaie cutanée 
chronique 
  
Les plaies chroniques sont par définition des plaies dont le processus de 
cicatrisation est altéré [1]. Ces situations englobent de très nombreuses étiologies (tableau 
I, non exhaustif) [2]. Lorsque la plaie siège sur les membres inférieurs, on parle d’ulcères 
de jambe. Ces derniers sont caractérisés par une perte de l’intégrité cutanée touchant les 
tissus mous : épiderme, derme, hypoderme et parfois les muscles. Les ulcères de jambes 
sont dans 80 à 90 % des cas dus à une insuffisance veineuse chronique, associée dans 
un cas sur quatre à une insuffisance artérielle [2]. Il s’agit d’un problème de santé publique 
majeur en raison de sa fréquence de sa chronicité et de la morbidité engendrée par cet 
état [3]. Il est estimé que 1% de la population présentera un ou plusieurs ulcères de jambe 
au cours de sa vie, mais étant donné la fréquence de l’automédication, il est probable que 
la prévalence de l’ulcère de jambe soit sous évaluée [2]. Le traitement d’un ulcère 
chronique implique à la fois le traitement de la plaie et celui du ou des facteurs 
étiologiques (Tableau I).  
 
Tableau I : Etiologie des ulcères de jambe (liste non exhaustive) 
 
Insuffisance veineuse : primaire ou secondaire (post-thrombotique) 
Vasculopathie : athéromathose, artériopathie secondaire à une hypertension 
artérielle, vascularite, embolie de cholestérol 
Hémopathie : troubles fibrinolytiques et états d’hypercoagulabilité (déficit en protéine 
C ou S, résistance à la protéine C activée), anémies hémolytiques (drépanocytose, 
thalassémie, sphérocytose) 
Neuropathie : paraplégie, lésions nerveuses périphériques (ex : diabète, lèpre) 
Infection : ostéomyélite, ecthyma, pyodermite (pseudomonas aeruginosa), morsures 
(pasteurella multocida), ulcère tropical, mycobactérioses atypiques 
Traumatisme :, piqûres d’insectes, traumatismes physiques, chimiques ou 
thermiques 
Affections dermatologiques : pyoderma gangrenosum, nécrobiose lipoïdique 
Divers : anomalies chromosomiques (Klinefelter, Werner), déficit en prolidase, 





Il n’existe pas de théorie univoque pour expliquer le blocage de la cicatrisation 
aboutissant à la situation clinique de « plaie chronique ». Normalement, ce processus 
biologique débute par la formation d’un tissu de granulation, impliquant des interactions 
complexes entre les cellules endothéliales, les fibroblastes et les cellules inflammatoires 
(macrophages, lymphocytes). Ce n’est que lorsque le tissu de granulation est constitué, 
avec une matrice extracellulaire adéquate que les kératinocytes peuvent initier le 
processus de reépidermisation, pour aboutir à la cicatrisation de la plaie. 
L’absence de cicatrisation spontanée est multifactorielle [2]. Parmi ces facteurs, certains 
sont étiologiques et d’autres comme la colonisation bactérienne sont secondaires à la 
perte de l’intégrité de la barrière cutanée. La surface d’une plaie est colonisée par une 
flore bactérienne souvent importante en nombre et en diversité et l’idée selon laquelle les 
micro-organismes présents au sein de la plaie contribuent à retarder la cicatrisation est 
assez largement admise [4-7]. 
 
 
1.2 Colonisation bactérienne des plaies chroniques 
 
En présence d’une plaie chronique, le tissu sous-cutané exposé fournit un substrat 
favorable pour assurer la croissance d’un large éventail de microorganismes. Ces 
contaminants proviennent de l’environnement exogène, de la flore cutanée, de la flore 
colonisant le tube digestif ou la cavité buccale. Ces trois sources fournissent la vaste 
majorité des microorganismes colonisant les plaies. Des études microbiologiques ont 
montré une corrélation entre la flore de la cavité buccale ou du tube digestif, et celle de 
plaies chroniques [8-12].  
On peut distinguer les plaies dont la cicatrisation et surtout la reépidermisation 
rapide empêche probablement une colonisation massive et stable de la plaie; des plaies 
chez lesquelles une exposition durable de tissus dévitalisés permet la colonisation d’une 
large variété de microorganismes endogènes.  
Selon certains auteurs, cette colonisation bactérienne est un des facteurs qui 
pourrait modifier le processus de cicatrisation [4-7, 13]. Toutefois, le rôle de la colonisation 
bactérienne dans le retard de cicatrisation d’une plaie ne montrant pas de signes 
apparents de surinfection et les mécanismes par lesquels les microorganismes colonisant 
une plaie entraînent une infection locale restent mal définis. Certains soutiennent que le 
facteur déterminant la capacité de cicatrisation d’une plaie est la densité des 
microorganismes au sein de celle-ci [14-17, 18 , 19]. Plus la densité en germes est faible 
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plus la plaie cicatrisera facilement, à l’inverse une quantité importante de germe par unité 
de surface de plaie ralentirait la cicatrisation. Pour d’autres auteurs, le retard de 
cicatrisation est lié au type de bactérie (ex : Staphylocoque aureus, pseudomonas 
aeruginosa), ou à la diversité des souches bactériennes au sein de la plaie [4-7], en 
particulier lorsque ces souches sont issues d’une autre source que la peau, par exemple 
la flore digestive ou fécale. La diversité des opinions [20-25] est le reflet à la fois de la 
diversité des situations cliniques et de nos connaissances de ce domaine. 
De nombreux travaux cliniques visant à déterminer la flore contaminante des plaies 
chroniques ont été publiés, portant parfois sur plusieurs milliers d’ulcères de jambe [4, 19, 
21, 26-32]. Les résultats obtenus soit par culture bactérienne soit plus récemment par des 
techniques de biologie moléculaire varient beaucoup d’une étude à l’autre et il est souvent 
difficile de les comparer tant les  techniques d’échantillonage et d’identification utilisées 
sont différentes. On peut néanmoins conclure que le plus souvent, un ulcère abrite 
plusieurs souches bactériennes [4, 28 ]. La confrontation de diverses études permet de 
déterminer un ordre de fréquence des germes cultivés [13]: 
-  Staphylocoques aureus (22,4 à 50 %). 
- Entérobactériacées (14 à 40 %). 
- Entérocoques (11 à 21 %). 
- Staphylocoques épidermidis (8 à 23 %). 
- Streptocoques béta-hémolytiques (1 à 21 %). 
- Pseudomonas aeruginosa (10 à 60 %). 
 
Il est important de relever que de nombreuses études ont été réalisées en 
minimisant ou en omettant totalement l’étude des bactéries anaérobies [7, 19, 33-36] alors 
que l’importance de la colonisation anaérobie oropharyngée (jusqu’à 90%) ou digestive 
(jusqu’à 99.9%) laisse supposer une place importante de ces bactéries dans la 
colonisation des plaies chroniques. On constate d’ailleurs que lorsque la colonisation 
bactérienne des ulcères est étudiée avec des techniques microbiologiques appropriées, la 
flore anaérobie est trouvée dans un pourcentage significatif de cas par rapport à 






1.3 Infection d’une plaie et germes pathogènes 
 
L’infection de toute plaie survient lorsque la prolifération bactérienne dépasse les 
capacités de défense immunitaire de l’hôte avec le risque de dissémination bactérienne et 
extension de l’infection aux tissus sains en périphérie de la plaie. Dans cette situation, une 
réaction inflammatoire locale peut s’étendre en périphérie de la plaie avec parfois 
présence d’une lymphangite dans le territoire de drainage. De plus, la paie devient 
douloureuse avec la formation d’un exsudat plus ou moins purulent. 
Malgré une colonisation par une flore polimicrobienne, dont un pourcentage de bactéries 
anaérobes avoisinant  les 30 % [24, 37 , 40 ], l’infection d’un ulcère veineux du membre 
inférieur avec des signes cliniques patents reste relativement rare [41]. On peut 
néanmoins penser que cette situation est sous-estimée, car les critères diagnostics 
d’infections ne peuvent être établis avec précision. Parmi les diverses souches 
bactériennes susceptibles d’entraîner une infection, le Staphylocoque aureus est reconnu 
comme un des germes pathogènes prépondérants. Certains auteurs [37] ont montré que 
le pourcentage de germes anaérobes présents au sein des plaies cliniquement infectées 
était accru comparativement à ce pourcentage dans les plaies non surinfectées. 
 
1.4  Techniques de décontamination des plaies 
 
Lorsque qu’une décontamination de la plaie est envisagée les techniques les plus 
couramment utilisées sont : une détersion mécanique (chirurgicale, enzymatique ou par 
douche à l’eau), une application locale d’antiseptique (ex : povidone iode, chlorhexidine) 
ou d’antibiotique (ex : sulfadiazine d’argent, fucidine, bacitracine, néomycine, etc…) [42 , 
43], voir une antibiothérapie par voie générale adaptée au type de germe identifié dans la 
plaie. Certaines de ces options thérapeutiques peuvent être la source d’effets 
secondaires, tels qu’une sélection de germes résistants à un antibiotique appliqué durant 
une longue période, un eczéma de contact, une toxicité directe des désinfectants envers 
les cellules impliquées dans le processus de cicatrisation [42]. Certains auteurs affirment 
que l’application régulière de povidone iode, entraînerait un retard de la cicatrisation dans 
une majorité de cas [44]. 
Il persiste aussi des divergences d’opinion concernant l’instauration d’un traitement d’une 
plaie considérée comme infectée. Dans cette situation, un débridement chirurgical associé 
à une antibiothérapie systémique adaptée selon le(s) germe(s) identifié(s) dans la plaie est 
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une option raisonnable. De plus le pansement devra être changé chaque jour et ce dernier 
ne devra pas favoriser la croissance bactérienne. Il n’en est pas de même lorsqu’une plaie 
présente un retard de cicatrisation sans signe d’infection locale ou systémique. Dans cette 
situation, l’utilisation d’antiseptiques topiques et/ou d’antibiotiques topiques ou 
systémiques est débattue voire contre-indiquée. Certains auteurs affirment que ces 
produits présentent un effet cytotoxique notoire [45-48] péjoratif à la régénération tissulaire 
et qu’ils perturbent le bactériocycle physiologique indispensable au déroulement du 
processus de cicatrisation [49-52]. L’alternative pour réduire la colonisation bactérienne 
d’une plaie sans utiliser de produits antiseptiques ou antibiotiques, est l’utilisation des 
techniques physiques. Parmi celles-ci, une destruction par vaporisation/carbonisation de la 
surface d’une plaie peut être obtenue avec un laser CO2. La température obtenue avec ce 
type de laser détruit à la fois la flore microbienne et dénature les cellules et les protéines, 
mais seulement sur une épaisseur de 50 à 100 microns, ce qui a pour effet de 
décontaminer temporairement une plaie colonisée. Le but de ce travail est d’étudier l’effet 
décontaminant d’un traitement de plaies par laser CO2 et d’observer les changements 
d’état de la plaie en relation avec cette action thermique. 
 
 
1.4 Le laser CO2 
  
Le laser CO2 est un laser qui émet dans le spectre de l’infrarouge (11300nm) un 
rayonnement, qui est absorbé par l’eau intra- et extracellulaire. Lors de l’interaction d’un 
faisceau laser avec les tissus biologiques, on distingue 4 actions principales : l’action 
thermique, l’action mécanique, l’action photo-ablative et l’action photochimique. L’action 
du laser importante dans notre étude est l’action thermique. Cette action thermique est un 
processus complexe composé de 3 étapes : 
-une conversion de lumière en chaleur, 
-un transfert de chaleur, 








Figure 1. Principe de l’action thermique des lasers sur les tissus biologiques 
 
-L o n g u e u r d ’o n d e
-P u iss a n c e
-F o rm e  d u  fa is c e a u
-Te m p s  d ’e x p o s it io n
F A IS C E A U  
L A S E R
C O N V E R S IO N  D E  L U M IE R EC A R A C T E R IS T IQ U E S  O P TIQ U E S
-R é fle x io n
-A b s o rp t io n
-D iffu s io n
T R A N S F E R T  D E  C H A L E U RP A R A M E T R E S  T H E R M IQ U E S
-C o n d u c t ivité
-D iffu s i vit é
P R O C E S S U S  
D E  D E N A T U R A T IO N  
S o u rc e  d e  
c h a le u r
S  (x ,y , z , t )
Te m p é ra tu re
T (x ,y ,z , t )
D o m m a g e  
th e rm iq u e
Ω (x , y ,z , t )
N E C R O S E
(t y p e ,  vo lu m e )
P A R A M E T R E S  T H E R M IQ U E S
-S u s c e pt ib i l it é  
th e rm iq u e
-E n e rg ie  d ’a c t iva t io n
 
 
Le résultat de cette action thermique est un dommage tissulaire défini par son type 
(nécrose de coagulation, volatilisation de tout tissus vivants,…) et son volume. Cette 
action dépend à la fois des paramètres du laser et des coefficients d’absorption des tissus 
traités. L’utilisation d’un laser CO2 en mode ultrapulsé permet de limiter les lésions 
thermiques à une épaisseur variant de 50 à 100 microns pour chaque passage [53]. En 
effet, le mode ultrapulsé permet de « concentrer »  l’énergie du rayonnement laser à la 
superficie de la structure à traiter en réduisant les dégâts thermiques des tissus sous-
jacents. Cette technique a été développée pour le traitement de lésions épithéliales qui 
sont le plus souvent d’une épaisseur de quelques dizaines à quelques centaines de 
microns. 
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1.6  Utilisation du laser CO2 dans le traitement des plaies  
  
L’utilisation d’un tel laser avec un calibrage adéquat permet un traitement de 
surface pour débrider et décontaminer une plaie dans un même temps tout en épargnant 
les structures sous-jacentes, qui participent au processus de cicatrisation. Dans les 
années 90, des études avec des lasers CO2 ne présentant pas de mode ultrapulsé ont 
montrer que ce traitement avait une action bactéricide [54 , 55] ainsi qu’une bonne 
capacité de débridement [56-60]. Toutefois ces lasers CO2 étaient fortement opérateur 
dépendant avec un risque d’induire des nécroses thermiques profondes. 
Après avoir essayé un laser CO2 en mode ultrapulsé pour débrider des plaies 
chroniques, nous avons constaté que ce traitement améliorait l’état de la plaie et pouvait 
favoriser la formation du tissu de granulation. Nous avons pu ainsi réaliser avec succès 
des greffes de peau mince sur des plaies dont l’état avant laser CO2 ne semblait pas 
compatible avec un tel traitement. Nous avons fait l’hypothèse que cette action favorable 
était liée à une diminution de la colonisation de la plaie et/ou à une stimulation de la 
formation du tissu de granulation. 
  
1.7  Buts de l’étude 
 
1.7.1  But principal : Etudier le profil bactériologique d’ulcères des membres inférieurs 
avant et immédiatement après traitement par laser CO2. Le traitement par laser CO2 sera 
effectué une fois par semaine durant 4 semaines consécutives.  
La flore aérobe et anaérobe des ulcères sera caractérisée par des cultures 
bactériologiques quantitatives à partir de prélèvements de surface et tissulaires, effectués 
lors de chaque cession. Le prélèvement de surface sera exprimé en nombre de bactéries 
par cm2 et le prélèvement tissulaire en nombre de bactéries par milligramme de tissus. 
Le traitement comportant une douche de la plaie après ouverture du pansement, nous 
avons aussi étudié l’éventuelle action décontaminante de cette douche en comparant des 
prélèvements bactériologiques de surface effectués à l’ouverture du pansement et après 
douche. 
 
1.7.2  But secondaire : Evaluer par un suivi photographique quantitatif l’état de la plaie 
après traitement laser. 
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2.  PATIENTS ET METHODES 
 
2.1  Type d’étude 
 
Il s’agit d’un essai ouvert sur 9 patients traités dans le centre de soins ambulatoire 
de la clinique de dermatologie pour un ulcère chronique des membres inférieurs à 
prédominance veineuse. 
Le protocole d’étude a été approuvé par la commission d’éthique du département 
des neurosciences cliniques et Dermatologie. Tous les patients ont donné leur accord par 
écrit après avoir lu le formulaire d’information. 
 
2.2 Critères d’inclusion 
 
- Ulcère secondaire à une insuffisance veineuse chronique. 
- Ulcère présent depuis 3 mois au moins. 
- Ulcère d’une surface comprise entre 1 et 100 cm2. 
- Patient âgé d’au moins 18 ans. 
- Patient capable de communiquer et coopérer avec les examinateurs et l’équipe 
soignante. 
 
2.3   Critères d’exclusion 
 
- Présence d’une insuffisance artérielle majeure (index bras/cheville < 0,5). 
- Ulcère d’origine vasculitique, présence d’une angiodermite nécrotique ou d’une 
polyarthrite rhumatoïde.  
- Présence d’un traitement immunosuppresseur ou d’une corticothérapie systémique. 




9 patients (6 hommes, 3 femmes) de 62 à 90 ans (moyenne: 73 ans +/- 2.8) 
souffrant d’un ulcère chronique des membres inférieurs depuis 3 mois au moins. Le 
diagnostic d’insuffisance veineuse chronique a été établi par un examen angiologique 
effectué dans le cadre de la prise en charge hospitalière ou ambulatoire des patients. La 
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surface de ces ulcères est comprise entre 1,2 cm2 et 90 cm2, (moyenne : 15.8 cm2 +/- 9.3 
cm2) ont été traités par laser une fois par semaine, pendant quatre semaines, sur toute   la 
surface de l’ulcère.  
 
Le tableau II représente les patients inclus dans l’étude avec la surface initiale de la 








Age Surface de plaie
Cm2
Fibrine % Localisation de plaie 
1 : F 73 7.9 90 Sus malléollaire externe jambe droite 
2 : F 69 89.5 50 Antéro-latérale jambe droite 
3 : H 76 14 90 Malléole interne droite 
4 : H 71 4.8 80 Sus malléolaire interne droite 
5 : H 77 4.2 90 Face latérale pied gauche 
6 : F 63 6.9 90 Face antérieure jambe gauche 
7 : H 62 12.2 100 Sous-malléolaire externe jambe droite
8 : H 77 1.5 95 Malléole externe droite 
















2.5  Douche 
 
Avant chaque traitement laser, la plaie a été douchée à l’eau du robinet pendant 5 
minutes. La température du jet était réglée à 40 °C +/- 2 °C et le flux utilisé était le flux 
maximal possible avec notre pommeau. Le patient était installé en position assise avec les 
jambes dans la douche et la plaie était douchée par jet direct ainsi que par écoulement de 
l’eau depuis le haut de la jambe. 
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2.6 Traitement laser 
 
2.6.1 Préparation au traitement 
 
Après la douche à l’eau, afin de diminuer la douleur liée au traitement, nous avons 
effectué une anesthésie locale par application d’une crème anesthésiante (EMLA®) sous 
occlusion pendant une heure.  
 
2.6.2 Laser CO2 
 
Nous avons utilisé un laser CO2 en mode ultra pulsé en utilisant le paramétrage 
suivant : Energie :   500 millijoules. 
  Fréquence :  100 impulsions/seconde. 
  Puissance :  50 Watts. 
 
Deux passages laser étaient effectués sur l’ensemble de la plaie. Entre chaque 
passage une compresse humide était passée sur l’ensemble de la plaie afin d’éliminer le 
matériel tissulaire détériorer par le premier passage. 
 
2.7  Evaluation clinique des plaies 
  
L’évaluation des plaies a été réalisée de façon informatisée sur la base de 
photographies effectuées par un appareil numérique. Pour la détermination de la surface 
totale de la plaie, une règle millimétrique autocollante était appliquée à côté de chaque 
plaie avant la réalisation du cliché. La surface était évaluée par la suite en utilisant un 
programme informatique permettant de réaliser un « découpage » du pourtour de la plaie 
après avoir effectué le calibrage sur la réglette. Afin de limiter les erreurs de planimétrie 
pour les plaies de grande taille subissant une déformation optique évidente lors du 
« passage » de trois à deux dimensions, nous avons utilisé une technique simple de 
reconstruction informatique à partir de plusieurs images photographiques prises sous 
différents angles. 
Pour l’évaluation de l’aspect clinique des plaies, nous avons utilisé les mêmes 
photographies numériques que nous avons analysées avec un second programme 
informatique. Ce programme permettant la reconnaissance des couleurs sur la 
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photographie, il nous a aidé à mesurer la surface relative des zones représentant le tissu 
de granulation, le tissu fibrineux et le tissu nécrotique. Pour ce faire, nous avons déterminé 
que les zones rouges représentaient le tissu de granulation, les zones jaunes le tissu 
fibrineux et les zones vertes ou noires le tissu nécrotique. Nous avons ainsi mesuré le 
pourcentage de ces différentes zones au sein de la plaie. 
 
L’ensemble de la technique est décrit et illustré ci-dessous :  
 
 
Technique de prise de vue 
Avant la prise de vue, une échelle graduée (mm), ainsi que des points de repère 
sont placés sur les bords de la plaie. Les photos sont réalisées en tenant l’appareil 
perpendiculairement à la jambe pour chaque prise de vue. Pour corriger la déformation 
optique liée à la convexité de la jambe, 2 à 3 photos sont nécessaires selon la dimension 

























Reconstruction de la plaie 
Les images de l’ulcère sont ensuite assemblées informatiquement en se calant sur 














Une zone est sélectionnée (ex : fibrine, jaune), puis en balayant manuellement la 
surface de l’ulcère, les régions ayant des caractéristiques colorimétriques identiques ou 
proche de la zone sélectionnée sont remplacées par la couleur noire (Fig 4A). Lors de 
cette manipulation, l’opérateur peut selon son analyse visuelle faire varier le degré de 
similitude de la couleur qu’il désire remplacer (FIG 4B,4C,4D). La surface sélectionnée, 
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  Similitude moyenne: 
  adéquation avec l ’analyse 

















Exemple de mesure fibrine/tissus de granulation 
Lorsque les paramètres sont correctement établis par l ’investigateur, l ’addition de 






















Mesure de surface par calque comparée à la mesure sur photo numérique 
Nous avons comparé notre technique à celle utilisant un papier calque, appliqué sur 
la plaie et sur lequel l’investigateur trace le pourtour. Douze lésions ont été comparées. La 
variation entre les deux techniques est de 2,2 à 12 % pour les plaies sans reconstruction, 
et de 3,6 à 15 % pour les plaies ayant nécessité une reconstruction. Cette variation va 
toujours dans le sens d’une taille supérieure pour la mesure par calque; pour les raisons 
suivantes : 
1) l’épaisseur du trait de crayon induit une surestimation de la surface pouvant atteindre 
10% pour les plaies de grande taille. 
2) en dessinant le pourtour de la lésion sur le calque, l’investigateur a systématiquement   
tendance  à se tenir sur le bord externe de la plaie. 
3) l’impossibilité d’appliquer le calque sur la plaie sans le plisser, ce qui induit aussi une 





2.7.1  Réalisation des photographies 
 
Les photographies ont été réalisées juste avant chaque traitement laser ; après 
avoir retiré la crème anesthésiante appliquée après la douche. Pour obtenir un rendu des 
couleurs identiques d’un patient à l’autre, nous avons utilisé un flash avec un paramétrage 
d’exposition fixe pour chaque prise de vue. Afin de limiter les reflets dus aux reflets de 
l’éclair du flash sur les zones brillantes de la plaie, nous avons utilisé un diffuseur de 
lumière fixé au flash. 
 
2.8  Evaluation de la colonisation bactérienne  
 
Pour l’évaluation de la colonisation bactérienne des prélèvements ont été effectués 
à chaque visite. Les prélèvements de surface ont été réalisés par frottis à l’aide d’un 
coton-tige de l’ensemble ou d’une partie de la surface de la plaie. La quantification est 
exprimée en nombre de bactéries par cm2 de tissu sur lequel a été réalisé le prélèvement.  
Pour évaluer la colonisation tissulaire, des prélèvements ont été réalisés au sein de 
la plaie par punch ou shave, avec mesure du nombre de bactéries par rapport à la masse 
de tissu prélevé (exprimé ensuite en nombre de bactéries/0.1g de tissus). 
 
2.8.1  Prélèvements de surface  
 
Les prélèvements de surface ont été effectués à différents moments selon une 
chronologie stable d’une fois à l’autre et d’un patient à l’autre. 
Un premier prélèvement était réalisé immédiatement après l’ouverture du 
pansement, un deuxième juste avant le traitement laser (soit ; après la douche à l’eau 
suivie de l’anesthésie locale), et un dernier après le traitement laser. 
Chaque prélèvement de surface était effectué sur une zone identique d’une fois à 
l’autre. Pour les plaies d’une surface inférieure à 10 cm2, le prélèvement était effectué en 
frottant toute la surface de la plaie, et pour les plaies de surface supérieure à 10 cm2, il 
était fait sur une surface carrée de 3 cm de côté. La quantification des bactéries est donc 
exprimée en nombre de bactéries par cm2. Pour le prélèvement nous avons utilisé un 
coton-tige stérile. Après le prélèvement ce coton-tige était coupé juste au-dessus du coton 
qui était introduit dans un tube contenant 1 ml d’eau distillée stérile. L’ensemble était 
ensuite mélangé à l’aide d’un vortex pendant 60 secondes afin d’établir la solution mère. 
 20
La solution mère a été diluée dans du Nacl 0.9% selon une dilution logarythmique 
de 2x10-1 à 2x10-6. Les plaques ont été ensemencées à quatre dilutions différentes pour 
chaque prélèvement. Les dilutions étaient réalisées de sorte à nous permettre le 
comptage de bactéries suivant : 
-    Avant lavage :  Dilutions 2x10-3, 2x10-4, 2x10-5, 2x10-6
Pour nous permettre un décompte entre 2000 et 20'000'000 bact/cm2 
- Avant laser :  Dilutions 2x10-2, 2x10-3, 2x10-4, 2x10-5 
Pour nous permettre un décompte entre 200 et 2'000'000 bact/cm2 
- Après laser :  Dilutions 2x10-1, 2x10-2, 2x10-3, 2x10-4 
Pour nous permettre un décompte entre 2 et 20'000 bact/cm2 
 
Chaque prélèvement a été ensemencé sur les plaques de culture bactériologique 
suivantes : 
 
- Gélose au sang (pour les germes aérobes totaux). 
- Gélose au sang + Colistine-Acide Nalidixique (milieu sélectif pour les 
aérobes Gram positif. 
- Mac-Conkey (milieu sélectif pour les aérobes Gram négatif). 
- Brain Heart Infusion (BHI) (milieu pour les germes anaérobes 
totaux). 
- BHI + Gentamycine + Vamcomycine (sélectif pour les anaérobes 
Gram négatif). 
- Agar (PEA) (sélectif pour les anaérobes Gram positif). 
 
 
Les plaques étaient mises à incuber dans les étuves appropriées (36° et 5% CO2 
pour les aérobies, 36° et milieu anaérobie pour les autres) et lues à 24 et 48 heures pour 
les germes aérobies et à 48 et 72 heures pour les germes anaérobies. Si nécessaire, des 
repiquages étaient effectués. 
 
Ensuite, les colonies bactériennes étaient comptées et typisées. Pour les germes 
anaérobies, la détermination du type de bactérie était effectuée dans le laboratoire de 
bactériologie du professeur Lew de l’HUG. Pour les germes aérobies, elle était effectuée 
par le biologiste du laboratoire d’hygiène hospitalière. 
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2.8.2  Prélèvements tissulaires 
 
Les prélèvements tissulaires étaient réalisés à la fin du traitement laser, juste après 
le prélèvement de surface et au même endroit. Cette technique avait pour but de limiter la 
colonisation bactérienne de surface et devait permettre de comparer la colonisation 
tissulaire par rapport à la colonisation de surface à un endroit précis. 
Ils étaient réalisés selon deux techniques différentes en fonction du type de plaie et 
de la sensibilité à la douleur des patients : à l’aide d’une lame de rasoir Gilette stérile et 
courbée en arc de cercle, ce qui permet la découpe d’une fine couche de tissus dans la 
zone fibrineuse (épaisseur approximative 2 mm) sur la longueur désirée (pour nous, 
approximativement 1 cm). Ce morceau de tissu était mis dans un récipient stérile avant 
d’être pesé avec une précision de +/- 1 micro gramme. Ensuite, nous ajoutions 1 ml de 
Nacl 0.9% stérile avant d’homogénéiser le tissu prélevé à l’aide d’un cylindre Potter et d’un 
pilon pour Potter. Le mélange était ensuite ensemencé selon les dilutions voulues et mis à 
incuber dans les étuves appropriées (comme au point 2.7.1).  
 
2.9 Déroulement du protocole 
 
J0, j7, j14, j21 : Jours des traitements par laser CO2 
 
1.  Le pansement est retiré. 
2. Réalisation du prélèvement de surface avec un coton-tige stérile.  
3. Lavage de la plaie à l’eau, avec la douche, pendant 5 minutes sans utilisation de 
savons ni autres produits désinfectants. 
4. Application de la crème anesthésiante (EMLA®) et attente d’une heure. 
5. La crème est retirée délicatement à l’aide d’une compresse stérile. 
6. Réalisation de photos numériques avec application d’une réglette graduée en 
bordure de la plaie afin de permettre des mesures de dimension ultérieures. 
7. Réalisation du deuxième prélèvement de surface. 
8. Application du traitement laser CO2 en mode ultra pulsé : 
Deux passages étaient réalisés selon les valeurs standardisées. 
9. Réalisation du troisième prélèvement de surface. 
10. Réalisation du prélèvement tissulaire. 
11. Réfection du pansement.  
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A noter que pour la réfection des pansements nous utilisons un pansement 
« neutre » (n’ayant pas d’action antibiotique ou antiseptique) pour que l’évolution de la 
colonisation bactérienne ne soit pas influencée et pour avoir une équité entre les patients. 



































3.1.1 Espèces bactériennes les plus fréquemment retrouvées. 
 
Le tableau suivant (Tableau III) montre la fréquence avec laquelle ont été 
retrouvées les différentes espèces bactériennes sur 36 prélèvements réalisés au sein des 
plaies des 9 patients. 7 patients ont eu 4 prélèvements, 1 patient a eu 3 prélèvements et 1 
patient a eu 5 prélèvements.  




STAPHYLOCOQUES  AUREUS 53% 
Corynebactérie 50% 
Staphylocoque coagulase négative 33% 
Peptostreptocoque (Anaerobie) 31% 
Klebsiella species, Proteus 19% 
Entérocoque species  17% 
Streptocoque α hémolytique, Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae, 
bacteroïdes (ANA) 
11% 
Escherichia coli, Streptocoque β hémolytique, Pseudomonas aeruginosa.  8% 
Bacille gram- non fermentatif, Citrobacter diversus, Acetinobactér spp 6% 
Pasteurella species, Microcoque 3% 
 
Le tableau III prenant en compte les bactériologies réalisées lors de chaque visite, il 
y a un risque de surévaluation pour certains germes qui se retrouvent d’une fois à l’autre 
chez le même patient. 
Parmi toutes ces espèces bactériennes, certaines n’étaient pas présentes lors de la 
première visite mais ont colonisé les plaies en cours de traitement. Il s’agit des espèces 
bactériennes suivantes : Peptostreptocoque, Streptocoque α hémolytique, Enterobacter 





3.1.2  Origine de la flore bactérienne retrouvée au sein des plaies de nos 
patients 
Les différentes espèces bactériennes retrouvées au sein des plaies de nos patients sont 
d’origine cutanée, buccale, digestive ou même animale. Le tableau IV nous indique 
l’origine habituelle des ces espèces bactériennes. 
 
Tableau IV  
Origine des différentes espèces bactériennes. 
 














Proteus Streptocoque β 
hémolytique 
 
Microcoque Entérocoque species   
 Enterobacter cloacae   
 Klebsiella pneumoniae   




 Bacille gram- non 
fermentatif 
  
 Citrobacter diversus   
 Acetinobactér spp   
 
3.2  Evolution clinique en relation avec le traitement de 
décontamination 
3.2.1  Evolution de la surface des plaies 
 
Le tableau I et le graphique I de la page suivante présentent l’évolution de la 
surface des plaies de chaque patient entre J0 et J21. Sur le tableau I, dans la dernière 
colonne est représenté le pourcentage d’augmentation (+) ou de réduction (-) de la 
surface par rapport à la surface de la plaie à J0. Sur le graphique I, l’échelle des 
ordonnées de gauche correspond à la surface de plaie du patient numéro 2, pour les 
autres patients, la surface est indiquée sur l’échelle de droite.  
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On constate une augmentation significative de la surface de la plaie chez 2/3  des 
patients. Une réduction de la surface de la plaie de moins de 12 % est objectivée pour le 
dernier tiers des patients. 
Il est important de relever l’absence de corrélation entre l’évolution de la surface de 
la plaie et le type de souche bactérienne colonisant. 
 
Tableau I. Evolution de la surface de la plaie au cours du traitement 
 
PATIENTS J1 J8 J15 J22 % AUGMENTATION 
1 7.9 8.0 8.5 9.4 + 19 % 
2 89.5 91 91 92 + 2.8 % 
3 14 15 16 18 + 28.5 % 
4 4.8 4.8 4.5 4.2 - 12.5 % 
5 4.2 4.0 4.0 4.0 - 4.8 % 
6 6.3 6.9 7.1 8.6 + 36.5 % 
7 12.2 12.8 13.1 13.8 + 13.1 % 
8 1.5 1.5 1.4 1.4 - 6.7 % 
9 1.2 2.6 5.5 Pas fait + 360 % 
 














































3.2.2 Etude de l’aspect clinique de la plaie au cours du traitement de 
décontamination 
 
Le tableau II et le graphique II montrent l’évolution du pourcentage de fibrine du lit 
des plaies des patients sur les quatre semaines de l’étude. Pour le patient 8, il n’y a pas 
de valeurs pour J8 et J15 car la fibrine présente était teintée de sang suite au prélèvement 
tissulaire de J1 ce qui rendait l’analyse des couleurs non interprétable.  
Aucun changement significatif témoignant d’une amélioration de l’état des plaie n’a pu être 
observé. 
Tableau II Evolution du pourcentage de fibrine au sein de la plaie. 
 
PATIENTS J0 J7 J14 J21 % AUGMENTATION 
1 90 75 80 75 - 15 % 
2 50 70 70 70 + 20 % 
3 90 80 85 90 stable 
4 80 95 75 90 + 10 % 
5 90 90 80 90 stable 
6 90 90 90 80 - 10 % 
7 100 100 100 100 stable 
8 95 - - 85 - 10 % 


































3.3  Tableaux, graphiques et photographie des plaies pour chaque 
patient 
 
Les tableaux et graphiques des pages suivantes représentent le décompte des 
bactéries entre J0 et J21 pour chaque patient et pour chaque étape du traitement.  
Le décompte des bactéries tissulaires représenté sur la dernière colonne est exprimé en 
nombre de bactéries par 0.1g de tissus.  
 
Les graphiques sont représentés sur une échelle logarithmique étant donné les très 
fortes variations de la colonisation bactérienne au cours du traitement.  
Lorsque les signes < ou > apparaissent devant un chiffre sur les tableaux, il signifie que le 
nombre de bactérie était en dessous (<) ou en dessus (>) des seuils de détections fixés 
par nos dilutions. Lorsqu’un type de bactérie n’a pas pu être compté en raison d’une trop 
importante ou trop faible colonisation, il est représenté sur les graphiques comme ayant 



















Patient 1 : Femme de 73 ans, plaie sus malléolaire externe jambe droite 
 











K : 200’000 
S.A : 325’000 
E.C: 2000 
K : 5500 
S.A : 1500 
E.C: 38 
K : 25 
S.A : 65 
E.C : 230 
K : 500 
S.A : 200 
J-7 
 
E.C : 2’500’000 
K : 1’250’000 
S.A : 100'000 
P : 12’500'000 
E.C : 62’500 
K : 125’000 
S.A : 32’500 
P : 375’000 
E.C : 58 
K : 25 
S.A : 75 




E.C : 775’000 
K : 200’000 
S.A : 47’500 
P: 500’000 
E.C : 200 
K : 200 
S.A : < 200 
P: 1000 
E.C : 55 
K : 17 






E.C : 3'000’000 
K : 200’000 
S.A : 40’000 
P: 800’000 
E.C : 8000 
K : 8000 
S.A : 3200 
P: 32’000 
E.C : 30 
K : 10 
S.A : 8 
P: 10 
E.C : 220 
K : 400 
S.A : 400 
P: 100 
 
E.C : Enterobacter cloacae S.A : Staphylocoque aureus 
K : Klebsiella species   P : Peptostreptocoque species (Bactérie Anaérobe) 
 





























A : Prélèvement avant la douche 
B : Prélèvement après la douche 
C : Prélèvement après le laser 
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Patient 1 : PHOTO J-0 
 






Patient 1 : PHOTO J-21 
 


















P : 200'000 
S.A : 40’000 
C. : 40’000 
P : 500 
S.A : 2000 
C : 1400 
P : 8 
S.A : 6 
C : 40 
< 100 




P : 3000 
S.A : 20’000 
C : 1000 
P : < 200 
S.A : 1000 





J-14  P : 2000 
S.A : 4000 
P : 400 
S.A : 200 
< 2 
S.A : 10 
 
Non fait 
J-20  P : 4000 
S.A : 15’000 
C : 15’000 
P : < 200 
S.A : 2500 
C : 1200 
< 2 
S.A : 4 
C : 4 
< 100 
S.A: 400  
< 100 
 
P :  Proteus species 
S.A : Staphylocoque aureus 
C : Corynebactérie 
 






























A : Prélèvement avant la douche 
B : Prélèvement après la douche 
C : Prélèvement après le laser 
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Patient 2 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 50% 




Patient 2 : PHOTO J-20 
 
Pourcentage de fibrine : 70% 





Patient 3 : Homme de 76 ans, plaie malléolaire interne jambe droite. 










K.P : 1’000'000 
E.C : 100'000 
S.A : 100'000 
C : 10’000 
B : 100’000 
K.P : 15’000 
E.C : 2000 
S.A : 2000 
C : 5000 
B : 1000 
K.P : 500 
E.C : < 2 
S.A : 200 
C : 200 
B : < 2 
K.P : 1500 
E.C : 400 
S.A : 1000 
C : 400 
B : 200 
J-7 
 
K.P : 30’000 
E.C : 4000 
S.A : 80’000 
B : 200’000 
P : 100'000 











J-14  K.P : 200'000 
S.A : 140’000 
B : 500’000 
P : 200'000 
BG : 200'000 
< 200 







P : 4 
< 2 
Non fait 
J-21  K.P : 3200 
S.A : 400'000 
B : 1’000’000 
P : 260’000 
BG : 120'000 
S : 300'000 
< 200 
S.A : 16'000 
B : 4000 
< 200 
< 200 
S : 10'000 
< 2 
S.A : 12 
B : 20 
< 2 
BG : 10 








K.P : Klebsiella Pneumoniae   C : Corynebactérie 
E.C : Escherischia Coli    B : Bacteroïdes (bactérie anaérobie) 
S.A :  Staphylocoques aureus   P : Proteus species 
BG : Bacile Gram négatif non fermentatif S : Staphylocoque coagulase négative 
 


































Patient 3 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 90% 




Patient 3 : PHOTO J-21 
 
Pourcentage de fibrine : 90% 





Patient 4 : Homme de 71 ans, plaie malléolaire interne droite 
 















S : 2000 
C : 3000 
S : 200 
C : 200 
S : < 2 







S : 200 
C : 250 
S : < 2 






C. D : 500'000 
S. B : 650’000 
P: 3’500'000 
C : 600’000 
C. D : < 200 
S. B : 350 
P: 6000 
C : 1100 
C.D : < 2 
S.B : < 2 
P : < 2 





C.D : 3’000’000 
S. B : 55’000 
P: 3’000’000 
C : 10’000 
C. D : 1600 
S. B : 200 
P: 35’000 
C : 600 
C. D : 4 
S. B : 4 
P: 25 
C : < 2 
C. D : 2000 
S. B : 3200 
P: 56000 
C : 3200 
 
S :  Staphylocoque coagulase négative  
C :  Corynebactérie     
P : Peptostreptocoque species (anaérobie) 
S. B : Streptocoque β hémolytique du groupe B 
C. D : Citrobacter Diversus 
 
































N.B : L’absence de bactéries à J0 est expliqué par le fait que le patient n’avait pas bien 
compris le déroulement de l’étude et avait appliqué de la Sulfadiazine (flammazine®) sur 
sa plaie les jours précédant J-0.  
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Patient 4 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 80% 




Patient 4 : PHOTO J-28 
 
Pourcentage de fibrine : 75 % 






Patient 5 : Homme de 77 ans, plaie de la face latérale du pied gauche 
 
 








J-0 Non fait S.A : 1’500'000 
C : 125’000 
S.A : 5'000 
C : 2500 
S.A : 1200 
C : 600 
J-7 S.A : 500'000 
C : 100’000 
S.A : 50’000 
C : 25’000 
S.A : 12’500 
C : 5000 
Non fait 
J-14 S.A : 150’000 
C : 125’000 
S.A : 75’000 
C : 50’000 
S.A : 10’000 
C : 12’500 
Non fait 
J-21 S.A : 1'250’000 
C : 50’000 
S.A : 62’500 
C : 10’000 
S.A : 20’000 
C : 7500 
S.A : 30000 
C : 70000 
 
 
S.A :  Staphylocoque aureus 































A : Prélèvement avant la douche 
B : Prélèvement après la douche 




Patient 5 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 90% 





Patient 5 : PHOTO J-21 
 
Pourcentage de fibrine : 90% 




Patient 6 : Femme de 63 ans, plaie face antérieure jambe gauche 
 
 














S : 20'000 
C : 10'000 
P : 200'000 
M : 2000 




M : < 200 









C : 52'000  
P.S: 10'000’000 
C : 4000  
P.S: 320'000 






S.B : 4'000’000  
S : 80’000  
P.S: 200’000 
S.B : 10’000  
S : < 200 
P.S: 4000 
S.B :80  





S :  Staphylocoque coagulase négative S.B : Streptocoque β hémolytique du groupe B  
C :  Coryne bactérie   M :  Microcoque species     
P : Pasteurela specie   P.S : Peptostreptocoque species (anaérobe) 
   


































NB : L’absence de bactéries à J0 est expliqué par le fait que le patient n’avait pas bien 
compris le déroulement de l’étude et avait appliqué de la Povidone Iode (Bétadine®) sur 
sa plaie les jours précédant J-0.  
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Patient 6 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 90% 





Patient 6 : PHOTO J-21 
 
Pourcentage de fibrine : 80% 





Patient 7 : Homme de 62 ans, plaie sous malléolaire externe jambe droite 
 











S : 3'000'000 
Sα : 400'000 
P: 2’000’000 
E: 180’0000 
S : 60’000 
Sα : 24’000 
P: 400’000 
E: 50 
S : 4 
Sα : 20 
P: 200 
E: < 100 
S : 250 





S : 6’800’000 
Sα : 1’200’000 
P: 10’000’000 
E: 180’000 
S : 80’000 
Sα : 360’000 
P: 1’000’000 
E: 700 
S : 300 






S : 3’800’000 
Sα : 4’000'000 
A : 8’000'000 
P: 10’000’000  
E: 10’000 
S : 40’000 
Sα : 40’000  
A : < 200 
P: 1'000’000 
E: 4 
S : 14 
Sα : 80 







S : 3’200’000 
Sα : 200'000 
S. D : 600’000 
A : 1’400'000 
P : 8’000’000 
E: 2000 
S : 12’000 
Sα : 40’000 
S. D : 10’000 
A : < 200 
P : 240’000 
E : < 2 
S : 40 
Sα : < 2 
S. D : 800 
A : < 2 
P : 12’000 
E: 60’000  
S : < 100 
Sα : 90'000 
S. D : 120 
A : < 100 
P : 200’000 
 
E :  Entérocoque species  P : Peptostreptocoque species (anaérobie) 
S :  Staphylocoque coagulase négative A : Acetinobacter 
Sα :  Strepto α hémolytique   S. D : Staphylocoque aureus 
 
 





























Patient 7 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 100% 





Patient 7 : PHOTO J-21 
 
Pourcentage de fibrine : 100% 





Patient 8 : Homme de 77 ans, plaie malléole externe droite 
 










K : 160'000 









K : 20'000'000 
E :500'000 
E. C : 1'000’000 
K : 4000 
E :40’000 
E. C : 2500 
K : < 2 
E :20 
E. C : 60 
Non fait 
J-13  K : 700'000 
S : 150'000 
C : 2'000’000 
K: < 200 
S: 2000 





J-20  S: 200’000 
C : 300’000 
S: 4000 






K :  Klebsiella species 
E :  Entérocoque species 
E. C :  Escerischia Coli 
C:  Coryne bactérie 





































Patient 8 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 95% 





Patient 8 : PHOTO J-20 
 
Pourcentage de fibrine : 85% 





Patient 9 : Homme de 90 ans, plaie sus malléolaire interne jambe droite 
 
 










P.A : 5’000'000 
S. D : 1’400'000 
C : 1'200’000 
P.A : 18’000 
S. D : 100’000 
C : 60’000 
P.A : 900 
S. D : 2800 
C : 1000 
P.A :  <100 
S. D : <100 
C :     <100 
J-7 
 
P.A : 1’000’000 
S.A : 2’500’000 
C : 1’000’000 
P.A : 1100 
S. D : 15’000 
C : 3000 
P.A : 40 
S. D : 20 




P.A : 1’000’000 
S. D : 250’000 
C : 250’000 
P.A : 500 
S. D : 60’000 
C : 30’000 
P.A : 5 
S. D :< 5 





P.A :  Pseudomonas Aeruginosa 
S. D:  Staphylocoque aureuss 




































A : Prélèvement avant la douche 
B : Prélèvement après la douche 
C : Prélèvement après le laser 
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Patient 9 : PHOTO J-0 
 
Pourcentage de fibrine : 100% 





Patient 9 : PHOTO J-15 
 
Pourcentage de fibrine : 100% 





L’analyse assistée par ordinateur des images photographiques nous a permis 
d’apprécier la variation de l’état des plaies (fibrine versus tissus de granulation) entre le 
début et la fin du traitement (cf. tableau II et graphique II), ainsi que les changements 
morphologiques de certaines plaies. 
  
3.4  Evolution de la colonisation bactérienne durant le traitement 
3.4.1  Taux de diminution de la colonisation selon le type de bactérie.  
 
Les résultats obtenus montrent que quelques soient les souches bactériennes, on 
obtient une diminution d’un facteur 1000 à 100000 de la colonisation bactérienne  après 
nettoyage par la douche puis traitement par laser. Une diminution s’observe quelque soit 
la souche bactérienne, mais avec une forte variation d’une fois à l’autre. On ne constate 
pas de plus grande sensibilité d’une espèce bactérienne par rapport à une autre envers la 
douche ou le traitement laser. Le tableau XII montre le taux de diminution moyen par type 
de bactérie après douche et laser CO2  pour chaque souche bactérienne. 
 
Tableau XII  






TAUX DE DIMINUTION 




POUR LE LASER 
+/- SEM 
Corynebactérie 18 698+/- 554 250 +/- 102 
Staph. dorés 19 75 +/- 25 874 +/-591 
Staph. Coag - 10 114 +/- 39 2182 +/- 1456 
Peptostrept.(An) 12 122 +/- 57 1964 +/- 546 
Strepto ß hémo 3 844 +/- 508 117 +/- 36 
Klebsielle sp 7 1482 +/- 748 1176 +/- 691 
Entérocoque sp  6 598 +/- 454 1576 +/- 559 
E. coli  3 157 +/- 122 381 +/- 310 
Proteus sp  7 463 +/- 195 102 +/- 18 
Strepto α hémo 4 31 +/- 23 5706 +/- 4767 
Acetinobacter 2 23500 +/- 16500 100 +/- 0 
Pseudomonas 3 1062 +/- 502 49 +/- 26 
Klebsiella 7 1482 +/- 1176 1176 +/- 691 
Bacteroides(An) 4 963 +/- 549 225 +/- 95 
BG – non ferm. 10 114 +/- 39 2182 +/- 1456 
Pasteurela 1 20 5000 
Microcoque 1 10 100 
Enterobacter cl. 4 1098 +/- 929 350 +/- 250 
Citrobacter div. 2 2188 +/- 313 250 +/- 150 
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3.4.2  Taux de décontamination moyen engendrer par la douche et le 
laser pour chaque patient et lors de chaque traitement 
 
Le Tableau XIII  montre que le taux de diminution moyen de la colonisation 
bactérienne engendré par la douche ou le laser pour chaque patient et lors de chaque 
traitement est extrêmement variable.  
Ce tableau montre des variations de diminution du taux bactérien très importantes d’une 
fois à l’autre et d’un patient à l’autre pour le même traitement. Les chiffres de la première 
colonne correspondent aux patients numérotés de 1 à 9. Dans les 8 autres colonnes sont 
exprimés les taux de diminution moyens de la colonisation bactérienne (+/- SEM) pour 










































































































































































4.  DISCUSSION 
 
4.1  Colonisation bactérienne 
 
Nous avons entrepris cette étude dans le but d’évaluer l’effet décontaminant d’un 
traitement par laser CO2 sur la flore aérobie et anaérobie de plaies chroniques. Sur les 
plaies des 9 patients nous avons identifié 19 types différents de bactéries dont deux 
souches anaérobies. Sur l’ensemble des prélèvements réalisés pendant les 4 semaines, 
nous trouvons dans l’ordre décroissant, du Corynebactérie chez 7/9 patients, du 
staphylocoque doré chez 6/9 patients et du staphylocoque coagulase négative ainsi que 
du Peptostreptocoque (anaérobie) chez 4/9 patients. Les autres types de bactéries n’ ont 
été mis en évidence que chez 1 ou 2 patients, et le Pseudomonas aeruginosa n’a été 
retrouvé que chez un patient. Comme cela était décrit par certains auteurs [4, 28 ], toutes 
les plaies que nous avons étudiées étaient colonisées par plusieurs espèces bactériennes. 
Dans notre étude il y avait au moins deux types différents de bactéries dans chaque ulcère 
avec un maximum de 6 types différents pour une lésion. Ces résultats sont comparables 
aux publications antérieurs [4, 19, 21, 26-32]. La diversité des germes au sein d’une plaie 
chronique est une constante avec une flore contaminante issue soit de la flore cutanée 
soit de la flore intestinale. Il n’a pas été possible de corréler l’aspect clinique des ulcères 
avec l’importance de la colonisation. 
 
4.2 Colonisation par des bactéries anaérobies 
 
Les bactéries anaérobies ne sont que rarement mentionnées dans la littérature. 
Elles seraient plus fréquentes dans les pays chauds (54 % au Nigeria) [61] ou chez les 
diabétiques et colonisent probablement entre 11,5 % [19, 21 , 26 ] à 44 % [4 , 62] des 
ulcères de jambe [32]. Bien que nous n’ayons qu’un nombre réduit de cas, nos résultats 
laissent supposer que le taux de colonisation des plaies par des bactéries anaérobies est 
plus proche de 50 % que de 10 %. Chez, 5 de nos patients sur 9, les plaies étaient 
colonisées par des germes anaérobies. Un patient était colonisé par du Bacteroïdes 
species et 4 étaient colonisés par du Streptopeptocoque species. Ce nombre limité de cas 
ne permet pas de corréler l’évolution clinique des plaies avec la présence de ces bactéries 
anaérobies. Toutefois, la taille de 4 des 5 plaies a modérément augmenté durant le 
traitement et la plaie colonisée par du Bactéroïdes species ainsi qu’une des plaies 
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colonisée par du  Streptopeptocoque species sont restées fortement fibrineuses et 
malodorantes durant la période traitement alors que les trois autres plaies colonisées par 
du  Streptopeptocoque species n’avaient pas d’aspect particulier.  
Il est important de relever la capacité de prolifération du Peptostreptocoque. Le taux de 
colonisation des plaies par cette bactérie dépassait toutes les autres souches, avec la 
présence chez trois patients de plus de10 millions de bactéries par cm2. 
  
4.3 Evolution de la colonisation bactérienne 
 
Nous avons pu constater chez tous les patients des taux de décontamination très 
élevés aussi bien pour la douche à l’eau que pour le laser CO2. Cette décontamination 
importante concernait toutes les espèces bactériennes. La douche à l’eau pendant 5 
minutes avec jet direct sur la plaie entraîne une diminution de la colonisation bactérienne 
d’un facteur variant entre 10 et 1000. Avec le laser CO2, la capacité de décontamination 
est encore légèrement supérieure avec une diminution d’un facteur 10 à 10'000. Avec l’un 
ou l’autre de ces traitements, aucune sélectivité pour une souche de bactérie n’a été 
observé. D’une semaine à l’autre, nous avons observé une recolonisation bactérienne 
atteignant des taux identiques à la semaine précédente malgré une décontamination très 
efficace. Comme dans la majorité des cas il s’agit aussi des mêmes espèces bactériennes 
on peut supposer que la recolonisation est issue des germes présents sur la peau en 
périphérie de la plaie ou par des germes résiduels post traitement laser. L’environnement 
constitué par la plaie (milieu chaud et humide avec des matières organiques) étant un 
milieu très favorable à la prolifération bactérienne et en l’absence d’un pansement ayant 
une activité antiseptique ou antibiotique, la recolonisation peut s’effectuer aisément. On 
peut aussi faire l’hypothèse que la quantité de germes après décontamination pourraient 
être sous-estimée par les techniques de cultures quantitatives.  
La diminution de la colonisation bactérienne varient fortement d’un patient à l’autre, et 
d’une fois à l’autre pour une même plaie. On peut expliquer ce résultat par la difficulté à 
standardiser un geste tel que la douche de la plaie. En théorie, la décontamination par le 
laser CO2 pouvant être mieux contrôlée, nous aurions dû retrouver des résultats plus 
homogènes. Cependant, il existe aussi d’importantes variations dans les résultats en 





4.4 La colonisation tissulaire par rapport à la colonisation de surface 
 
Bien qu’il soit très difficile de réaliser un prélèvement bactériologique tissulaire avec 
une surface totalement décontaminée, on peut considérer que la technique par laser CO2, 
qui permet une excellente décontamination de surface, rend compte de la colonisation du 
tissu constituant le fond de la plaie. A partir de ce matériel, nous n’avons pas pu établir de 
relation entre le taux de colonisation bactérienne à la surface de la plaie et dans le tissu 
sous jacent. Certains patients présentaient une colonisation de surface très importante 
alors qu’aucun germe n’était retrouvé dans le prélèvement tissulaire. A l’inverse, chez 
d’autres patients ayant une colonisation de surface relativement limitée, il existait une très 
forte colonisation bactérienne tissulaire. Il faut relever que les plaies avec une forte 
colonisation tissulaire n’ont pas été celles qui ont montré la plus mauvaise évolution 
clinique. 
 
4.5 Evolution clinique des plaies durant le traitement 
 
L’état clinique des plaies est resté pratiquement inchangé durant l’étude. Bien que 
le laser ait permis d’éliminer la couche de fibrine peu adhérente se trouvant au sein de la 
plaie, cela n’a pas conduit à un changement majeur tel que la survenue d’un tissu de 
granulation ou une épidermisation. Nous avons constaté une stagnation ou une 
augmentation de la surface des plaies durant la période de traitement. On ne sait pas si 
ces résultats sont dus à une recolonisation rapide des plaies ou à une action délétère du 
laser. L’ augmentation de taille chez 2/3 des patients est difficilement explicable par la 
persistance de la colonisation bactérienne, cette dernière n’ayant pas augmenté de façon 
importante entre J0 et J 21. L’hypothèse d’une action délétère du laser CO2 semblait le 
plus probable et c’est pour cette raison que nous avons interrompu le protocole.  
En effet, le but recherché par cette étude était une décontamination bactérienne la 
plus complète possible. Le laser CO2 a donc été appliqué sur l’ensemble de la plaie, en 
traitant aussi bien les zones fibrineuses que les quelques zones de tissu de granulation. 
Nous avons pu constater chez certains patients une diminution du tissu de granulation au 
cours du traitement laser. Nous imputons ceci à une probable altération thermique des 
néovaisseaux du tissu de granulation se trouvant en surface de la plaie ou sous une fine 
couche de fibrine. Suite à ces constatations, nous avons utilisé le laser hors étude en ne 
traitant que les zones de fibrine et en épargnant les zones de tissu de granulation. En 
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association avec des pansements ayant une activité antibiotique ou antiseptique, nous 
avons obtenu assez rapidement un tissu de granulation. 
En comparant l’évolution de la colonisation bactérienne de chaque patient entre J0 et J 21 
avec l’évolution de l’aspect clinique des plaies, nous constatons qu’il n’est pas possible 
d’établir une relation entre ces deux paramètres. Aussi bien pour les bactéries de surface 
que pour les bactéries tissulaires, il ne semble pas possible de faire un lien entre une 
souche bactérienne et un aspect clinique particulier. Certains patients ont présenté une 
augmentation globale de la colonisation bactérienne alors que la plaie a montré une bonne 
évolution clinique. A l’inverse, des plaies ont présenté une évolution clinique défavorable 





























Toutes les plaies cutanées sont colonisées par plusieurs types de bactérie, dont des 
nombreux germes anaérobies. Nous avons pu mettre en évidence la très bonne capacité 
de décontamination d’une simple douche à l’eau et d’un traitement par laser CO2, même 
lorsque la colonisation bactérienne atteignait des taux très importants. Après traitement, 
les taux de colonisation bactérienne ont été indétectables ou diminués d’un facteur log 4 à 
5 sans toutefois empêcher une re-colonisation complète de la plaie d’une semaine à 
l’autre. Dans le but de garder un taux de colonisation réduit, il faudrait intégrer dans la 
composition du pansement un agent bactéricide ou bactériostatique d’action prolongée.  
De plus, nous n’avons pas pu mettre en évidence de relation entre le taux de 
colonisation bactérienne et l’évolution clinique des plaies, et ceci autant pour les germes 
aérobies que pour les germes anaérobies.  
 
Nous avions fait l’hypothèse qu’une décontamination efficace permettrait une 
amélioration de l’état de la plaie avec la formation d’un tissu de granulation. Un suivi 
photographique quantitatif a montré une absence d’amélioration voir une aggravation de 
certaines plaies au cours du traitement, raison pour laquelle nous avons décidé de stopper 
ce protocole. Ces résultats s’opposent aux observations préliminaires, où le traitement par 
laser CO2  avait permis une nette amélioration de l’état clinique de la plaie, lorsque le 
traitement était ciblé sur les régions fibrineuses et nécrotiques des plaies, en préservant 
les zones de tissu de granulation. Cette action délétère pourrait être due à une altération 
thermique des néovaisseaux du fond de la plaie en raison de l’application du traitement 
par laser CO2 sur l’intégralité de la surface de la plaie, qui nous était imposé par le 
protrocole qui visait une décontamination de l’ensemble de la plaie. 
On peut donc penser que l’action bénéfique du laser CO2 observé lors des essais 
préliminaires serait due à un parage thermique de la fibrine associé à un certain degré de 











Introduction : L’ulcère de jambe est colonisé par des bactéries. Selon certains 
auteurs, cette colonisation est un des facteurs qui pourrait influencer sa cicatrisation. Notre 
objectif était de faire une analyse de la colonisation aérobie et anaérobie des plaies et 
d’évaluer la capacité de décontamination de la douche à l’eau et du laser CO2.   
 
Méthodes : Il a été réalisé un frottis de plaie à l’ouverture du pansement, après une 
douche à l’eau, puis après un traitement par laser CO2 en mode ultra pulsé chez 9 
patients avec un ulcère chronique des membres inférieurs. La manipulation a été répétée 
une fois par semaine pendant 1 mois afin d’évaluer la prolifération bactérienne d’une 
semaine à l’autre. Les pansements effectués entre les traitements n’avaient de propriété 
antibactérienne. 
 
Résultats : Une douche à l’eau du robinet avec jet direct sur la plaie pendant 5 
minutes a permis une diminution de la colonisation bactérienne d’un facteur 10 à 1000. 
Après traitement par laser CO2 en mode pulsé, une réduction additionnelle de la 
colonisation bactérienne d’un facteur 10 à 10'000 était obtenue. Il n’a pas été observé de 
sélectivité du traitement envers une souche bactérienne particulière. Malgré cette 
excellente capacité de décontamination, une semaine après le traitement laser, la 
colonisation bactérienne était revenue à son niveau initial, et l’état clinique des plaies ne 
s’est pas amélioré durant les 4 semaines de traitement. 
 
Conclusion : Cette étude montre que toute plaie cutanée est colonisée par 
diverses bactéries aérobes et anaérobes à des taux souvent importants. Une simple 
douche suivie d’un traitement par laser CO2 permet de décontaminer très efficacement 
une plaie et d’obtenir une élimination de la fibrine, sans toutefois obtenir une amélioration 
stable de l’état de la plaie. Avec des pansements dépourvu d’activité bactéricide ou 
bactériostatique il n’a pas été possible de maintenir le taux de contamination à un niveau 
très bas entre les traitements. Il ne semble finalement pas possible d’établir une relation 
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